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Острая послеоперационная дыхательная недостаточность (ОДН) − опасное осложнение после торакальных операций
Цель работы: изучить возможность использования альбуминемии, гликемии и лейкоцитоза в качестве маркеров развития ОДН после 
торакальных операций 
Материал и методы. Выполнено ретроспективное исследование у 300 пациентов, которых разделили на две группы − с развитием ОДН 
(n = 150) и без нее (n = 150) Провели сравнительный анализ периоперационного уровня гликемии, лейкоцитоза и степени снижения уровня 
альбумина в раннем послеоперационном периоде 
Результаты. Выявлена корреляционная связь между степенью снижения послеоперационного уровня альбумина и соотношением 
PaO2/FiO2 − сильная обратная (r = -0,9), между уровнем лейкоцитоза и соотношением PaO2/FiO2 − сильная обратная (r = -0,7), между 
уровнем гликемии и соотношением PaO2/FiO2 − средняя обратная (r = -0,7), между степенью снижения послеоперационного уровня аль-
бумина и уровнем гликемии − средняя прямая (r = 0,7) 
Заключение. Более высокие уровни периоперационной гликемии и лейкоцитоза в первые послеоперационные сутки и более высокая 
степень снижения послеоперационного уровня альбумина показывают выраженность стресс-реакции на операционную травму и являются 
значимыми маркерами развития послеоперационной ОДН у пациентов после торакальных операций
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HYPOALBUMINEMIA, GLYCEMIA AND LEUKOCYTOSIS IN THE PATHOGENESIS OF ACUTE 
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Acute post-operative respiratory failure is a dangerous complication developing after thoracic surgery
The objective of the study: to assess the potential use of albuminemia, glycemia and leukocytosis as markers of acute post-operative respiratory 
failure after thoracic surgery 
Subjects and methods. A retrospective study was conducted enrolling 300 patients, which were divided into two groups – those who developed 
acute post-operative respiratory failure (n=150) and those who didn't (n=150) The post-operative level of glycemia and leukocytosis and the degree 
of albumin level reduction were comparatively analyzed in the early post-operative period 
Results. The correlation was found between the degree of reduction of the post-operative albumin level and the ratio of PaO2/FiO2 – the strong 
inverse correlation (r = -09); the strong inverse correlation  (r = -07) was found between the leukocytosis level and the ratio of PaO2/FiO2; while 
it was the median inverse correlation (r = -07) between glycemia level and the ratio of PaO2/FiO2; and  between the degree of the post-operative 
reduction of albumin and glycemia level, it was the median direct correlation (r = 07) 
Conclusion. The higher levels of peri-operative glycemia and leucocytosis during the first 24 hours after the surgery and more intense reduction 
of the post-operative level of albumin demonstrate the intensity of stress-reaction to the surgical trauma and make valuable markers of the acute 
post-operative respiratory failure development in the patients after thoracic surgery
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Единственным радикальным методом лечения 
рака легкого остается хирургический Пациентам, 
которым предстоит торакальная операция, в боль-
шей степени угрожают легочные осложнения, такие 
как пневмония и ателектаз Это связано с тем, что 
легкие подвергаются агрессии не только со стороны 
анестезиолога, но и хирурга Число осложнений после 
торакальных операций варьирует от 19 до 60% [20] 
Наиболее опасным осложнением у пациентов этой 
категории является острая послеоперационная дыха-
тельная недостаточность (ОДН), определяемая как 
гипоксемия, сопровождаемая инфильтрацией легоч-
ной ткани на рентгенограммах без видимой на то при-
чины, часто приводящая к летальному исходу [10] 
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Выраженность метаболических нарушений отра-
жает степень хирургической агрессии, по-видимому, 
связанной с риском развития послеоперационной 
ОДН Раннее выявление пациентов с таким риском 
может улучшить результаты, поскольку существу-
ют меры по ослаблению реакции хирургического 
стресса и снижению заболеваемости 
С-реактивный белок, а тем более прокальци-
тонин ‒ два маркера воспаления, которые можно 
рассматривать как предикторы послеоперацион-
ных инфекционных осложнений При этом имеется 
значительное число доказательств того, что на ис-
ход влияют не столько абсолютные значения этих 
показателей, сколько их динамика В ряде работ 
утверждают, что изменение значений альбумина 
необходимо рассматривать в качестве предиктора 
неблагоприятных исходов именно в раннем после-
операционном периоде, так как он является поддер-
живающим белком, уровень которого быстро сни-
жается на фоне системной воспалительной реакции 
[13, 21] Поэтому представляло интерес исследовать 
динамику и различия сывороточного альбумина, 
гликемии и лейкоцитарного ответа у пациентов с 
послеоперационной ОДН и без нее
Цель исследования: изучить возможность ис-
пользования альбуминемии, гликемии и лейко-
цитоза в качестве маркеров развития ОДН после 
торакальных операций 
Материалы и методы
В период с 2015 г по март 2018 г в НИИ ККБ № 1 
им проф С В Очаповского выполнено 1 328 лобэк-
томий по поводу рака легкого Проведены выборка 
и ретроспективный анализ лечения 300 из них Па-
циентов разделили на две группы: исследуемая, с 
послеоперационной дыхательной недостаточностью 
(n = 150); контрольная (n = 150) Критерии вклю-
чения в исследование: ASA 2−3, возраст 45−65 лет, 
нормальный дооперационный уровень общего белка 
и альбумина (35−50) г/л, отсутствие сахарного ди-
абета, интраоперационная кровопотеря до 350 мл, 
дооперационный SpO2 при дыхании атмосферным 
воздухом > 95%, дооперационное отсутствие лей-
коцитоза и нейтрофильного сдвига Из выборки 
исключили пациентов с объемно-деструктивными 
образованиями и пациентов с сопутствующим са-
харным диабетом Послеоперационную ОДН опре-
деляли как острую гипоксемию (с отношением 
PaO2/FiO2 < 300) с последующей инфильтрацией 
легочной ткани (рентгенологически) в соответствии 
с американо-европейским консенсусом по диагно-
стике острого респираторного дистресс-синдро-
ма [2, 19] Характеристика пациентов исследуемой 
и контрольной групп представлена в табл 1
На дооперационном этапе объем обследования 
включал:
• общий и биохимический анализ крови, опреде-
ление группы крови и резус-фактора, уровня альбу-
мина и глюкозы, коагулограмму, общий анализ мочи;
• тредмил-тест (входит в стандарт обследования, 
принятый в нашей медицинский организации; при 
низком функциональном статусе пациентов, выяв-
лении положительной пробы на «скрытую ишемию 
миокарда» проводили чреспищеводную электро-
стимуляцию и/или коронароангиографию − эти 
пациенты исключены из исследования);
• эхокардиоскопию;
• спирографию [критерии Американского то-
ракального общества и результаты спирометрии 
(ОФВ1/ФЖЕЛ ≤ 70% от прогнозируемого значе-
ния)] для диагностики хронической обструктивной 
болезни легких (ХОБЛ) 
Премедикация: феназепам 0,1 мг внутрь на ночь 
перед операцией В предоперационной комна-
те катетеризировали внутреннюю яремную вену 
двухпросветным катетером на стороне операции 
и эпидуральное пространство на уровне Th5−Th6 
За 60 мин до разреза проводили антибиотикопро-
филактику цефалоспорином II поколения (цефу-
роксим 1,5 г) и упреждающую анальгезию (ке-
тонал  100  мг) На  операционном столе вводили 
тест-дозу лидокаина (2% − 3,0 мл) с последующей 
постоянной инфузией 0,2%-ного раствора ропива-
каина в эпидуральный катетер В условиях преокси-
генации с помощью лицевой маски до достижения 
концентрации кислорода на выдохе (EtO2) > 80% 
осуществляли введение в анестезию и на фоне ми-
оплегии, вызванной рокурония бромидом 1 мг/кг, 
интубировали трахею и главный бронх двухпро-
светной трубкой Операции выполняли в латераль-
ной позиции с проведением однолегочной протек-
тивной искусственной вентиляции легких (ИВЛ), 
(по давлению с ДО – 4−6 мл/кг, ПДКВ 5 см вод ст) 
На этапах торакотомии перед кожным разрезом и 
перед удалением препарата добавляли фентанил 
1 мкг/кг внутривенно Седацию поддерживали сево-
флураном: МАС 0,5−0,7 в режиме minimal flow, мио- 
Характеристика С послеоперационной ОДН (n = 150) Без послеоперационной ОДН (n = 150) p [критерий Стьюдента (t-тест)]
Возраст 61,20 ± 12,22 59,70 ± 11,27 > 0,05
Пол, м/ж 108/42 102/48 > 0,05
Масса тела 74,50 ± 11,91 74,10 ± 13,82 > 0,05
ХОБЛ, м/ж 38/6 32/4 > 0,05
ASA, II/III 117/33 118/32 > 0,05
Таблица 1. Характеристика и физическое состояние пациентов с ОДН и без нее (М ± σ)
Table 1. Characteristics and physical states of the patients with acute post-operative respiratory failure and without it (М ± σ)
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релаксацию – рокурония бромидом 0,3 мг/кг × ч 
Во  время операции для инфузии использовали 
раствор Рингера от 2 до 5 мл/кг × ч Интраопера-
ционный мониторинг проводили по Гарвардскому 
стандарту
Время операции у пациентов 1-й группы соста-
вило 146,70 ± 12,32 мин, 2-й − 139,40 ± 10,15 мин
После операции в пределах 1-го ч проводили эк-
стубацию трахеи и пациентов транспортировали 
в отделение анестезиологии-реанимации После- 
операционное ведение соответствовало принципам 
концепции fast-track Степень обезболивания опре-
деляли с помощью визуально-аналоговой шкалы 
(ВАШ) Анальгезию проводили непрерывной ин-
фузией ропивакаина 0,2% эпидурально с внутри-
венным введением при необходимости трамадола 
5% − 2,0 и/или кетопрофена 5% − 2,0 мл
 Стресс-гипергликемию корректировали при 
уровне глюкозы крови выше 8,3 ммоль/л Кон-
центрацию глюкозы до 14‒15 ммоль/л снижали 
подкожными инъекциями простого инсулина, при 
отсутствии эффекта при трехкратном введении или 
гликемии более 14‒15 ммоль/л проводили коррек-
цию непрерывным внутривенным введением про-
стого инсулина начиная со скорости 0,05 ед/кг в 1 ч
Утром следующих суток учитывали патологи-
ческие потери белка с мочой и с отделяемым по 
плевральным дренажам
Пунктировали лучевую артерию с целью прове-
дения анализа газового состава крови
Статистический анализ выполняли с исполь-
зованием параметрического критерия Стьюдента 
(t-тест), непараметрического χ2-теста и критерия 
Манна ‒ Уитни Результаты двух групп сравнива-
ли с использованием стандартных методов стати-
стической обработки и программного обеспечения 
для персонального компьютера Microsoft Excel 13 и 
Statistica 6,0 Результаты представлены в виде сред-
него значения и стандартного отклонения (M ± σ)
Результаты
У 144 (48%) пациентов на дооперационном этапе 
выявлены сопутствующие заболевания, из них у 
90 (30%) – ХОБЛ У 15 (5%) пациентов в анам-
незе было стентирование коронарных артерий, но 
на момент операции по данным эхокардиографии 
и нагрузочных проб скрытой ишемии миокарда и 
сердечной недостаточности у них не обнаружено 
В операционном периоде треть (31%) всех паци-
ентов получали вазопрессорную поддержку нора-
дреналином (до 0,5 мкг/кг × мин), что совпало с 
действиями хирурга на структурах корня легкого 
и давлением на органы средостения Об отсутствии 
нарушений перфузии внутренних органов свиде-
тельствовал достаточный темп диуреза У пациен-
тов обеих групп скорость инфузионной терапии 
была сопоставима, при этом у всех 150 пациентов с 
дыхательной недостаточностью отмечали положи-
тельный суточный водный баланс Межгрупповые 
различия периоперационного ведения пациентов 
представлены в табл 2 
В 1-й группе 45 (30%) и во 2-й группе 48 (32%) 
пациентов потребовали вазопрессорной поддержки 
(норадреналин от 0,1 до 0,3 мкг/кг × мин; p > 0,05 
по критерию Крускала ‒ Уоллиса), которая к концу 
операции на фоне нормального АДср была прекра-
щена Склонность к гипотонии, по-видимому, была 
связана с вазодилатирующим действием эпидураль-
но вводимого ропивакаина и манипуляциями хи-
рурга на структурах средостения
Исследуемые предикторы послеоперационной 
острой дыхательной недостаточности представлены 
в табл 3 Из полученных данных следует, что связь 
между степенью снижения послеоперационного 
уровня альбумина и соотношением PaO2/FiO2  − 
высокая обратная (r = -0,90), что дает возможность 
рассматривать динамику этого показателя в каче-
стве маркера развития ОДН в раннем послеопера-
ционном периоде (рис 1)
У пациентов с послеоперационной ОДН гипер- 
гликемия оказалась более выраженной как в опера-
ционном периоде, так и в течение следующих суток 
У пациентов с более высоким уровнем периопера-
ционной гликемии степень снижения альбумина 
была больше Взаимосвязь гликемии с уровнем 
PaO2/FiO2 и со степенью снижения послеопера-
ционного альбумина представлена на рис 2 и 3 
Характеристика С послеоперационной ОДН (n = 150)
Без послеоперационной ОДН 
(n = 150)
p (критерий χ² 
Пирсона)
Объем интраоперационной инфузии, мл/кг 8,20 ± 1,24 7,10 ± 1,11 < 0,01
Скорость интраоперационной инфузии, мл/кг × ч 3,10 ± 0,93 3,00 ± 0,82 > 0,05
Операционная кровопотеря, мл 284,10 ± 22,17 279,20 ± 25,44 > 0,05
Интраоперационный диурез, мл/кг × ч 0,60 ± 0,21 0,50 ± 0,23 > 0,05
Скорость инфузии жидкости в послеоперационном 
периоде 24 ч, мл/кг × ч 0,16 ± 0,20 0,15 ± 0,15 > 0,05
Суточный баланс жидкости в первые 24 ч, мл/кг 5,40 ± 4,32 2,80 ± 5,42 < 0,01
Суточный диурез в первые 24 ч, мл/кг × ч 0,70 ± 0,34 1,10 ± 0,43 < 0,05
Таблица 2. Межгрупповые различия параметров периоперационного ведения у пациентов с послеоперационной ОДН 
и без нее (М ± σ)
Table 2. Differences in parameters of peri-operative management in the patients with post-operative acute respiratory failure and without it (М ± σ)
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Из представленных данных следует, что связь меж-
ду уровнем гликемии и соотношением PaO2/FiO2 – 
средняя обратная (r = -0,68), а степенью снижения 
послеоперационного уровня альбумина и глике-
мией в 1-е сут после операции − средняя прямая 
(r = 0,66) 
Различия по уровню и составу лейкоцитоза пред-
ставлены на рис 4 В исследуемой группе после- 
операционный лейкоцитоз имел большую выражен-
ность преимущественно за счет нейтрофильного 
сдвига Связь между числом лейкоцитов и соотно-
шением PaO2/FiO2 − высокая обратная (r = -0,71)
В течение 1-х сут уровень выраженности боле-
вого синдрома по ВАШ у пациентов 1-й группы – 
Таблица 3. Значения исследуемых показателей у пациентов с острой послеоперационной дыхательной 
недостаточностью и без нее (М ± σ)
Table 3. The values of tested rates in the patients with acute post-operative respiratory failure and without it (М ± σ)
Исследуемый маркер С послеоперационной ОДН (n = 150)
Без послеоперационной 
ОДН (n = 150)
p (критерий 
χ2 Пирсона)
Величина снижения послеоперационного уровня альбумина 
от исходного значения, г/л 15,90 ± 3,67 8,10 ± 4,29 < 0,05
Потери альбумина с мочой на следующие сут после операции 0 0 > 0,05
Потери альбумина по дренажам на следующие сут после операции, г/л 4,70 ± 1,12 4,40 ± 1,19 > 0,05
Уровень лейкоцитов через 24 ч после операции, 109/л 15,60 ± 2,74 10,10 ± 2,16 < 0,05
Концентрация глюкозы после удаления препарата, ммоль/л 10,10 ± 1,62 8,20 ± 1,84 < 0,05
Концентрация глюкозы через 1 ч после операции, ммоль/л 9,20 ± 1,85 7,60 ± 1,54 < 0,05











































Рис. 1. Взаимосвязь PaO2/FiO2 со степенью 
снижения послеоперационного уровня сывороточного 
альбумина (n = 300)
Fig. 1. Correlation of PaO2/FiO2 with the degree of reduction  
of the post-operative serum albumin (n = 300)
Рис. 3. Взаимосвязь периоперационного уровня 
гликемии со степенью снижения послеоперационного 
альбумина крови у пациентов с ОДН и без нее
Fig. 3. Correlation of peri-operative level of glycemia with the degree 
of the post-operative albumin level reduction in the patients with acute 
post-operative respiratory failure and without it 
Рис. 2. Взаимосвязь PaO2/FiO2 с уровнем гликемии 
крови (n = 300)
Fig. 2. Correlation of PaO2/FiO2 with glycemia level (n = 300)
Рис. 4. Качественные и количественные 
лейкоцитарные различия у пациентов с ОДН и без, 
определяемые через 24 ч после операции (M ± σ); 
* − p < 0,05 по критерию Манна − Уитни 
Fig. 4. Quality and quantity leukocytic differences in the patients with 
acute post-operative respiratory failure and without it, tested in 24 hours 
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2,60 ± 1,33 балла, 2-й − 2,40 ± 1,14 (M ± σ; p > 0,05 
по критерию Крускала ‒ Уоллиса) 
Статистически значимые (p < 0,05) показатели 
с ненормальным распределением представлены в 
табл 4
На следующем этапе исследования провели мно-
гофакторный регрессионный анализ Определяли 
значимость и направленность исследуемых марке-
ров дыхательной недостаточности Статистически 
значимые коэффициенты регрессии представлены 
в табл 5
Построенная регрессия имеет R2-0,812 с критери-
ем F, равным 320 при p < 0,001, что свидетельствует 
о ее высокой значимости
Обсуждение
Одно из распространенных осложнений – по-
слеоперационная ОДН, частота ее встречаемости 
в общей хирургической популяции колеблется меж-
ду 0,2 и 3,4% Смертность от нее может превышать 
25% [7] Она проявляется нарушением газообмена в 
легких в результате изменений, вызванных анесте-
зией и операцией, и инфильтрацией легочной ткани 
при рентгенографическом исследовании [1, 10]
Факторы риска послеоперационной ОДН свя-
заны с исходным состоянием пациента, объемом 
хирургического вмешательства и интраопераци-
онными инцидентами, которые могут вызвать по-
вреждение легких [10] При торакальных операци-
ях с однолегочной вентиляцией повреждаются оба 
легких, хотя и разными путями Вентилируемое 
легкое повреждается вследствие гиперперфузии, 
оксидативного стресса при использовании высоких 
фракций кислорода и вентилятор-ассоциированных 
причин Оперируемое легкое может пострадать как 
за счет непосредственно хирургической агрессии, 
так и синдрома ишемии-реперфузии, который ино-
гда имеет наибольшее значение Кроме этого, боль-
шое значение придают используемым анестетикам, 
интра- и послеоперационной инфузионной терапии 
и балансу жидкости в организме [2, 4, 6, 16]
Показано, что начало однолегочной вентиляции 
вызывает немедленное повышение уровня эпинеф-
рина и кортизола в крови, а также параллельное со-
кращение активности естественных киллерных кле-
ток Эти данные указывают на то, что однолегочная 
вентиляция сама по себе может существенно влиять 
на метаболизм и антимикробные свойства [23] Пред-
полагают, что это связано с выбросом провоспали-
тельных цитокинов в кровь, которые модулируют 
высвобождение кортизола [22] Кроме того, выяв-
лено увеличение уровня воспалительных цитокинов 
в содержимом, полученном при бронхоальвеоляр-
ном лаваже после торакальных операций, особенно 
с увеличением продолжительности однолегочной 
вентиляции [12] Снижение влияния механической 
ИВЛ на легочную паренхиму  нивелировали исполь-
зованием протективной ИВЛ у всех пациентов
Адаптация организма в периоперационном пери-
оде протекает индивидуально и зависит от регуля-
торной активности автономной нервной системы 
Одновременно с активацией автономной нервной 
системы происходит оптимизация работы эндокрин-
ной системы как фактора стресс-протекции Их вза-
имодействие определяет исход адаптации [11, 13] 
Большое значение в реакциях отражения стрес-
са принадлежит эндотелию микроциркуляторного 
русла Он играет роль мишени при различных па-
тологических состояниях, реализуя многие звенья 
в их патогенезе, а на ранних этапах стресс-реакции 
происходит его дисфункция с минимальными мор-
фологическими изменениями [5]
Патогенетически операционный стресс состоит 
из двух основных компонентов: нейроэндокринного 
ответа на мощную афферентную стимуляцию и вос-
палительной реакции как результат разрушения кле-
точной массы с массивным выходом цитокинов [3]
Формирование реакции острой фазы вследствие 
массивного повреждения клеток и тканей при хи-
рургической агрессии приводит к развитию ней-
трофильного лейкоцитоза, лихорадки, усилению 
синтеза острофазных белков
Синдром системной воспалительной реакции, 
проявлявшийся в том числе и лейкоцитозом, на-
Таблица 4. Количественные показатели Me (p25‒p75)
Table 4. Me qualitative rates (p25‒p75)
Таблица 5. Результаты многофакторного регрессионного 
анализа по оценке значимости использованных 
маркеров ОДН
Table 5. Results of multi-factorial regression analysis aimed to assess 
the value of the markers of acute post-operative respiratory failure 




инфузии, мл/кг 8,2 (7,6–9,5) 7,1 (6,4–7,4)
Суточный баланс жидкости 
в первые 24 ч, мл/кг 5,2 (3,9–8,9) 2,5 (1,8–3,8)
Суточный диурез в первые 
24 ч, мл/кг × ч 0,6 (0,3–1,0) 1,1 (0,8–2,1)
Уровень лейкоцитов через 
24 ч после операции, 10⁹/л 14,8 (13,8–17,0) 10,4 (9,4–12,1)
Количество инсулина, 
введенного за первые 24 ч, ед. 10 (6–18) 4 (0–8)
Маркер Коэффициент  регрессии
Величина снижения послеоперационного  
уровня альбумина от исходного значения, г/л -6,18
Уровень лейкоцитов через 24 ч  
после операции, 10⁹/л -3,82
Концентрация глюкозы после удаления 
препарата, ммоль/л -2,97
Концентрация глюкозы через 1 ч после  
операции, ммоль/л -3,18
Концентрация глюкозы через 24 ч после 
операции, ммоль/л -3,39
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блюдается практически после любого хирургиче-
ского вмешательства, его степень зависит от обшир-
ности агрессии и способности организма справиться 
с ним Это проявление связано с гиперпродукцией 
цитокинов, возникающей в ответ на повреждение 
тканей Их повышенная продукция достигает сво-
его максимума в первые 24 ч после хирургической 
агрессии и поддерживается на высоком уровне в 
течение последующих 48–72 ч Именно им отводят 
предпочтительную роль в развитии системной вос-
палительной реакции, которую можно наблюдать в 
раннем послеоперационном периоде [3, 4, 20]
В отечественной литературе практически не 
встречаются сообщения об оценке метаболическо-
го статуса пациентов, подвергающихся резекциям 
легочной ткани, и способов его предоперационной 
коррекции Повышенный уровень глюкозы явля-
ется достаточно частой находкой у пациентов в 
периоперационном периоде Основная причина 
этого − увеличение уровня гормонов стресса и про-
воспалительных цитокинов, вызывающих повыше-
ние выработки и снижение потребления глюкозы 
в условиях операционного стресса Именно этим 
объясняется тесная взаимосвязь уровня гликемии 
и лейкоцитоза в проведенном исследовании
У пациентов с послеоперационной ОДН наблю-
дали более выраженную гипергликемию, которая 
сохранялась как в операционном, так и в послеопе-
рационном периодах Доказано, что она способству-
ет разрушению эндотелиального гликокаликса и 
увеличению сосудистой проницаемости вследствие, 
как предполагается, гликозилирования белков 
эндотелия [18] Периоперационная стресс-гипер- 
гликемия развивается в ответ на выброс контрин-
сулярных гормонов и медиаторов воспаления, 
способствующих неинсулинопосредованному пе-
реносу глюкозы к тканям и развитию временной 
инсулин-резистентности [17] Стресс-индуциро-
ванная гипергликемия связана с увеличением числа 
осложнений [6, 15]
В одной из работ показана возможность воздей-
ствия на выраженность стресс-реакции введением 
концентрированных растворов глюкозы в пред- 
операционном периоде [1] В исследуемой группе 
выявлены снижение гипергликемии по сравнению 
с контрольной и более лучшие исходы лечения 
Состояние барьерной функции между внутри-
сосудистым и интерстициальным пространствами 
зависит от целостности связей между соседними 
эндотелиальными клетками Повышенное обра-
зование провоспалительных цитокинов, а вслед-
ствие этого и более высокий уровень гликемии во 
время оперативного вмешательства способствуют 
увеличению проницаемости сосудистой стенки для 
сывороточных белков с развитием синдрома капил-
лярной утечки В исследовании пациентов с син-
дромом капиллярной утечки J P Atkinson et al [8] 
подсчитали, что белки плазмы с молекулярной 
массой 200−900 кДа (молекулярная масса альбу-
мина 66,5 кДа) способны выходить в интерстиций 
и приводить к значимому снижению отношения 
PaO2/FiO2 [21], что подтверждено в проведенном 
исследовании 
Огромное значение в предотвращении капил-
лярной утечки придают нормально функциони-
рующему эндотелию, который покрыт слоем про-
теогликанов и гликопротеинов − эндотелиальным 
гликокаликсом Жидкости и белки из сосудистого 
русла проникают из плазмы в интерстициальное 
пространство через гликокаликс межэндотелиаль-
ной щели В норме гликокаликс ограничивает ми-
грацию альбумина из плазмы При повреждении 
гликокаликса миграция альбумина через сосуди-
стую стенку возрастает [11]
Повреждения гликокаликса могут быть вызваны 
гиперволемией, гипергликемией и предотвраще-
ны путем поддержания в плазме физиологических 
концентраций белков, в частности альбумина [6] 
Гиперволемия увеличивает выброс предсердного 
натрийуретического пептида и смывает эндотели-
альный гликокаликс [14] Эти факты во многом 
объясняют причины, по которым у пациентов с 
либеральной интраоперационной инфузионной 
терапией наблюдают большую частоту развития 
ОДН [2, 6, 9, 14] Для исключения данного факто-
ра скорость инфузии у пациентов в проведенном 
исследовании не превышала 5 мл/кг × ч
Отмечается большая концентрация цитокинов 
в содержимом, полученном при бронхоальвеоляр-
ном лаваже ранее спавшегося легкого, чем в кон-
тралатеральном вентилируемом легком, даже при 
отсутствии хирургических манипуляций в нем [24] 
Кроме того, применение постоянного положитель-
ного давления в дыхательных путях (CPAP) для 
независимого легкого уменьшило альвеолярный 
уровень воспалительных цитокинов при одноле-
гочной вентиляции по поводу эзофагэктомии [24]
В данной работе показано, что одним из показа-
телей, связанных с послеоперационной ОДН, явля-
ется сниженный уровень сывороточного альбуми-
на и основной причиной этого явления, как можно 
полагать, является капиллярная утечка в интер-
стициальное пространство Степень капиллярной 
проницаемости пропорциональна воспалительному 
ответу, следовательно, наибольшая скорость сосуди-
стой проницаемости связана с увеличением числа 
осложнений [6]
Кроме прямого повреждения легочной ткани 
вследствие оперативного вмешательства или ане-
стезиологического обеспечения, следует учитывать 
и другие, менее заметные, но не менее важные фак-
торы операционного стресса
В периоперационном периоде значительно уве-
личивается выброс гормонов мозгового вещества и 
коркового слоя надпочечников [6], опосредованно 
приводя к выбросу цитокинов и повреждению эн-
дотелия сосудов [5, 22]
Ранее предполагалось, что грудная эпидураль-
ная анестезия может блокировать как афферентные, 
так и эфферентные нейронные пути симпатической 
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нервной системы Тем не менее существуют доказа-
тельства того, что грудная эпидуральная анестезия 
не столь эффективна в снижении выброса кортизо-
ла при торакальных хирургических вмешательствах 
Возможным объяснением этого является то, что диа- 
фрагмальные нервы, проводящие патологическую 
импульсацию в центральную нервную систему, она 
не блокирует [22]
Многофакторное повреждение эндотелия со-
судов, в том числе гипергликемией и продуктами 
деградации нейтрофилов, приводит к генерализо-
ванному выходу альбумина в интерстиций, но наи-
большая транскапиллярная миграция наблюдается 
в наиболее скомпрометированных областях тела 
[4, 6, 14] Так, повреждение легких при торакаль-
ных операциях способствует срыву адаптационных 
механизмов, отеку и структурным изменениям эн-
дотелия легочных капилляров 
Заключение
Корреляционная связь между соотношением 
PaO2/FiO2 и степенью снижения уровня альбуми-
на после операции − сильная обратная (r = -0,90), 
с уровнем лейкоцитоза − сильная обратная (r = -0,71), 
с уровнем гликемии – средняя обратная (r = -0,68); 
степенью снижения послеоперационного уровня 
альбумина и гликемией в 1-е сут после операции − 
средняя прямая (r = 0,66)
По результатам регрессионного анализа уровень 
снижения альбумина является наиболее значи-
мым маркером послеоперационной дыхательной 
недостаточности с коэффициентом регрессии -6,18 
Показатели гликемии и лейкоцитоза также име-
ют высокий уровень значимости с коэффициен-
тами -3,39  и -3,82 соответственно, а показатель 
R2 проведенной множественной регрессии равен 
0,812 с критерием F = 320 при p < 0,001 Данные 
значения указывают на высокую значимость изу-
ченных маркеров
У пациентов после торакальных операций высо-
кий уровень периоперационной гликемии и лейко-
цитоза в первые послеоперационные сутки и более 
выраженная степень снижения послеоперационного 
альбумина − значимые факторы развития после- 
операционной ОДН
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